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Представлена сравнительная оценка эффективности новых пептидных препаратов с общей 
структурой Acetyl–Lys–Lys–Arg–Arg–amide (шифр КК) и моликсана в качестве средств кор-
рекции нарушений функций центральной нервной системы, развивающихся в токсикогенную 

и соматогенную стадии интоксикации этанолом у крыс. Этанол вводили внутрижелудочно в дозе 
1 ЛД50 (8 г/кг). Пептиды КК1 и КК10 вводили интраназально в дозе 40 мкг/кг, моликсан – внутри-
брюшинно в дозе 30 мг/кг через 30 мин после начала интоксикации. Установлено, что этанол в до-
зе 1 ЛД50 в токсикогенную стадию интоксикации нарушает функции центральной нервной системы 
и приводит к гибели 44% животных, а в соматогенную – вызывает нарушения памяти, процессов 
обучения и моторики выживших крыс в течение двух недель от начала интоксикации. При коррек-
ции острой алкогольной интоксикации пептидными препаратами КК1 и КК10 выживаемость крыс 
составила 100%, при использовании моликсана – 88%. Кроме того, лечебное введение пептидов 
КК1 и КК10 позволяло избегать возникновения состояний, классифицируемых как «кома», и оказы-
вало антиамнестический эффект. Применение пептидов линии КК и моликсана ускоряет темпы вос-
становления обучаемости, физической выносливости и координации движений отравленных живот-
ных в 1,5-2 раза. 
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ной нервной системы.

Введение. Благодаря активным мерам, пред-
принимаемым государством по сокращению по-
требления алкогольной продукции, уровень по-
требления этанола в нашей стране постепенно 
снижается: по данным Росстата, средний по Рос-
сийской Федерации объем продаж населению ли-
кероводочных изделий в 2013 г. и первом кварта-
ле 2014 г. в абсолютных цифрах составляет 9,1 л 
на  душу населения, что меньше данного пока-
зателя предыдущих лет (в 2011 г. – 13,2 л) [4,18]. 

В результате снижения уровня потребления эта-
нола прослеживается положительная динами-
ка количеств острых отравлений относитель-
но прошлых лет: в 2013 г. удельный показатель 
острых отравлений от  спиртсодержащей про-
дукции составил 36 случаев на 100 тыс. населе-
ния (в 2012 г. – 38,8; в 2011 г. – 43,8), в том числе 
с летальным исходом 9,4 случая на 100 тыс. на-
селения (в 2012 г. – 10,1; в 2011 г. – 11,0) [9,10,18]. 
В общем, с 2011 по 2013 гг. на территории страны 
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зарегистрированы 169 792 случая острых отрав-
лений спиртсодержащей продукцией, что состав-
ляет 41,2% от числа всех отравлений, в том чис-
ле 43 626 случаев (25,7 %) – с летальным исходом 
[7, 18]. Кроме того, потери от острых отравлений 
этанолом из-за косвенных последствий его упо-
требления, при диагностике которых наличие 
отравлений этанолом статистически регистри-
руется не всегда (например, коморбидная сома-
тическая патология), в России могут достигать 
400 тыс. человек в год [3,6]. 

Несмотря на снижение количества острых от-
равлений этанолом, смертность на догоспиталь-
ном этапе остается высокой [2,12]. Особенную 
озабоченность вызывает то, что после перене-
сенной острой тяжелой интоксикации этано-
лом у значительного количества пациентов со-
храняются остаточные явления и  отдаленные 
последствия, связанные с нарушением функции 
центральной нервной системы (ЦНС), что обу-
словливает большие сроки пребывания в стаци-
онаре [8]. Из этого следует, что продолжение по-
иска эффективных средств для терапии острых 
отравлений этанолом, способных повлиять на те-
чение токсикогенной и соматогенной стадии ин-
токсикации является актуальным направлением 
для токсикологии. 

В ряде исследовательских работ в  качестве 
средств, корректирующих функции ЦНС, ко-
торые нарушаются уже в самом начале инток-
сикации этанолом, использовались пептидные 
препараты [1,8,12,20]. Интерес фармакологов 
и токсикологов к препаратам данной группы объ-
ясняется их высокой активностью при использо-
вании в малых дозах, отсутствием выраженных 
побочных эффектов, феноменов привыкания 
и отмены при относительно длительном курсе 
лечения, возможностью интраназального вве-
дения [23,24]. Невзирая на то, что к настоящему 
времени применение пептидов является общеме-
дицинской тенденцией, данные об эффективно-
сти различных пептидов в терапии интоксикаций 
этанолом ограничены и требуют дальнейшего 
изучения. 

 Цель исследования: экспериментальная оцен-
ка эффективности пептидных препаратов линии 
КК и моликсана в терапии острых тяжелых от-
равлений этанолом.

 Материалы и методы исследования. Экспери-
ментальное исследование выполнено на 50 бе-
лых нелинейных крысах самцах массой 180–220 г 
питомника лабораторных животных «Рапполо-
во» (пос. Рапполово Ленинградской обл.). 

При проведении исследования выполнялись ре-
комендации по экспериментальному изучению 
новых фармакологических средств и требования 
нормативно-правовых актов о порядке экспери-
ментальной работы с использованием животных, 

в том числе по гуманному отношению к ним [19].
Этанол (этиловый спирт, С2Н5ОН) в виде 40% 

раствора вводили внутрижелудочно при помощи 
зонда в дозе 1 ЛД50 (8 г/кг). В связи с большим объ-
емом вводимого раствора указанную дозу делили 
поровну на два введения через 15 мин. 

В работе были использованы пептидные пре-
параты: КК1, КК10 и моликсан.

Субстанции КК1 и КК10 (ФГУП «Государствен-
ный научно-исследовательский институт осо-
бо чистых биопрепаратов» ФМБА России, г. 
Санкт-Петербург) представлют собой порошко-
образные лиофилизаты белого цвета. Данные 
субстанции относятся к классу пептидов, гомоло-
гичных по первичной последовательности участ-
ку 15–18 адренокортикотропного гормона: Acetyl–
(D–Arg)–(L–Arg)–(L–Lys)–(L–Lys)–amide (шифр 
КК1) и  Acetyl–(D–Arg)–(D–Arg)–(D–Lys)–(D–
Lys)–amide (шифр КК10). Лиофильно высушен-
ные препараты КК1 и КК10 разводили в дистил-
лированной воде из расчета 0,2  мг/мл  (0,02%) 
и вводили интраназально в дозе 40 мкг/кг.

Моликсан представляет собой прозрачный или 
слабо окрашенный, без запаха или со слабым за-
пахом уксусной кислоты 3% раствор производ-
ства ЗАО «Фарма ВАМ» (г. Санкт-Петербург). 
Моликан также относится к классу пептидных 
препаратов и представляет собой органическую 
соль, включающую инозин (пуриновый компо-
нент) и глутатион (пептидный компонент) в соот-
ношении 1:1. Официнальный препарат разводи-
ли в физиологическом растворе и вводили в виде 
0,3% раствора внутрибрюшинно в дозе 30 мг/кг.

Все изученные пептидные препараты вводили 
через 30 мин после начала интоксикации. Выбор 
доз и схемы введения фармакологических пре-
паратов был осуществлен на основании данных 
литературы, инструкций и рекомендаций по при-
менению [1,8,11,14]. Крысам контрольной группы 
в тот же временной промежуток в аналогичных 
объемах вводили интраназально и внутрибрюш-
инно физиологический раствор.

В токсикогенную стадию интоксикации у жи-
вотных оценивали: выживаемость, неврологи-
ческий статус, частоту дыхательных движений 
и температуру тела. Выживаемость оценивали 
при 3–х суточном наблюдении и  выражали ее 
в процентах (%) по отношению к общему числу 
животных в группе. Частоту дыхательных дви-
жений (ЧДД) оценивали визуально путем подсче-
та количества дыханий за 1 мин. Для определе-
ния ректальной температуры тела использовали 
электронный медицинский термометр Microlife 
MT 3001. При оценке функции ЦНС в  токси-
когенную стадию интоксикации по критериям 
методики определения неврологических нару-
шений [2] помимо физиологической нормы у жи-
вотных выделяли следующие состояния: 1) оглу-
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шение, 2) сопор, 3) кома поверхностная, 4) кома 
глубокая, 5) кома терминальная. 

Для исследования процесса восстановления 
в соматогенную стадию интоксикации использо-
вали поведенческие методики: крестообразный 
лабиринт, вращающийся стержень, условная ре-
акция пассивного избегания (УРПИ), условная 
реакция активного избегания плавания без пред-
варительного обучения (УРАИ) [4,12]. 

Количество крыс в  группах было выбрано 
с учетом их возможной гибели и было достаточ-
ным для проведения психофизиологического 
тестирования [4]. Тестирование животных про-
водили на 2, 5, 7, 14 сут после интоксикации эта-
нолом в дозе 1 ЛД50.

Полученные в ходе экспериментальных иссле-
дований данные подвергали стандартной стати-
стической обработке на персональном компьюте-
ре с использованием программы «Statistica+ 2005» 
версии 3.5.0.5 для операционной среды «Windows». 
Среднюю ошибку альтернативных показателей 
определяли по таблицам Генеса. Данные в таб-
лицах представлены в виде M±mx (mx – ошибка 
среднего М). Достоверность различий средних 
значений показателей выживаемости и  состо-
яния функции ЦНС животных оценивали с ис-
пользованием t–критерия Стьюдента для отно-
сительных величин. Для оценки достоверности 
различий данных, характеризующих витальные 
и  психофизиологические функции животных, 
применяли U–критерий Манна–Уитни для абсо-
лютных величин и критерий Фишера для отно-
сительных. Вероятность p≤0,05 считали доста-
точной для вывода о статистической значимости 
различий полученных данных [15, 16, 19].

Результаты и обсуждение. В токсикогенную 

стадию интоксикации этанол в дозе 1 ЛД50 вызы-
вал у животных значительные нарушения функ-
ций центральной нервной системы, которые про-
являлись постепенным снижением двигательной 
активности и защитного поведения, угнетением 
рефлексов переворачивания, сгибания конечно-
стей, роговичного, корнеального и глоточного 
рефлексов, нарушением показателей витальных 
функций. Среднее время возникновения состо-
яния комы после введения этанола составляло 
80,7±8,8 мин. Выживаемость составила 56%. 

Лечебное применение пептидов линии КК пол-
ностью предупреждало дальнейшее развитие 
процесса нарушения функций ЦНС, при этом по-
сле введения пептидов животным дальнейшего 
развития неврологических нарушений не наблю-
далось. Количество выживших крыс в группах 
«этанол+КК1» и «этанол+КК10» составило 100%. 
Применение моликсана также позволило сни-
зить тяжесть интоксикации животных и повы-
сить их выживаемость до 88% (табл. 1). 

Установлено, что острое тяжелое отравление 
этанолом в дозе 1 ЛД50 привело к значительно-
му, по сравнению с группой контроля, снижению 
температуры тела и ЧДД, что объясняется ти-
повыми патологическими процессами, возника-
ющими при данном виде интоксикаций [3, 6, 13]. 
Введение КК1, КК10 и моликсана способствова-
ло поддержанию температуры и частоты дыха-
ния на протяжении 3 ч от начала интоксикации 
этанолом по  сравнению с  контрольной груп-
пой (табл. 2).

При моделировании острого тяжелого отрав-
ления этанолом снижение умственной и физи-
ческой деятельности у  выживших животных 
наблюдали до 14 сут, хотя признаки комы нивели-

Таблица 1
Влияние пептидных препаратов на течение острой интоксикации этанолом в дозе 1 ЛД50 у крыс

Группа (число животных)

Неврологический статус после введения этанола, %
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те
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ом
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Контроль (n=9) 100–11 100–11 100–11 78±14 56±18 80,7±8,8 56±18

Этанол+КК1 (n=6) 100–17 100–17 0+17* 0+17* 0+17* - 100–17*

Этанол+КК10 (n=6) 100–17 100–17 0+17* 0+17* 0+17* - 100–17*

Этанол+моликсан (n=8) 100–12 100–12 88±12 50±19 50±19 81,8±12,6 88±12

Примечание: – * – различие с группой «контроль» по t–критерию Стьюдента значимо, р ≤ 0,05.



13

ровалось уже к концу вторых суток. Все пептид-
ные препараты оказывали позитивное влияние 
на психофизиологические показатели крыс, под-
вергнутых острому крайне тяжелому отравле-
нию этанолом.

Оценка способности к  выработке условной 
реакции активного избегания плавания у пред-
варительно нетренированных крыс позволила 
выявить динамику приобретения навыка избега-
ния воды при повторных тестированиях реакции 
и, тем самым, изучить влияние этанола на про-
цесс обучения экспериментальных животных. 
Интоксикация этанолом в дозе 1 ЛД50 приводи-
ла к увеличению времени нахождения в бассей-
не  (латентный период плавания) отравленных 

крыс по сравнению с интактными животными 
на протяжении 7 сут после момента интоксика-
ции.

Введение препаратов КК1 и КК10 ускоряло вы-
работку рефлекса по  сравнению с  крысами, 
не  получавшими пептидов. Необходимо отме-
тить, что в этих группах, по результатам исполь-
зованного теста, временные значения латентного 
периода плавания в бассейне на 7 и 14 сут после 
введения этанола не отличались от показателей 
интактных животных (табл. 3). 

По показателю изменения латентного перио-
да лечебное применение моликсана также было 
эффективно: на 2 сут данный показатель группы 
«этанол+моликсан» достиг нормальных значе-

Таблица 2 
Влияние пептидных препаратов на витальные функции крыс через 1, 2, 3 ч после начала 

интоксикации этанолом в дозе 1 ЛД50

Группа 
(число животных)

температура тела, 0С Количество дыхательных движений 
за 1мин

Сроки наблюдения, ч
1 2 3 1 2 3

Интактные животные (n=6) 38,6±0,1 38,6±0,1 38,6±0,1 92±2 90±3 91±3

Контроль (n=9) 36,2±0,2* 35,3±0,2* 35,0±0,2* 94±3 73±5* 64±6*

Этанол+КК1 (n=6) 37,3±0,1*# 36,5±0,1*# 36,3±0,2*# 103±4* 104±4*# 97±5#

Этанол+КК10 (n=6) 37,1±0,1*# 36,9±0,2*# 36,7±0,1*# 114±3*# 112±6*# 103±4*#

Этанол+моликсан (n=8) 36,9±0,1*# 36,1±0,2*# 35,7±0,3* 96±4 87±4 75±13

Примечание: 
* – различие с группой «интактные животные» по U–критерию Манна–Уитни значимо, р ≤ 0,05;
# – различие с группой «контроль» по U–критерию Манна–Уитни значимо, р ≤ 0,05.

Таблица 3 
Влияние пептидных препаратов на длительность латентного периода плавания у предварительно 

необученных крыс после интоксикации этанолом в дозе 1 ЛД50, с

Группа (число животных)
Сроки наблюдения, сут

2 4 7 14 

Интактные животные (n=6) 55,3±3,4 33,3±3,8 21,6±2,2 17,3±1,6

Контроль (n=5) 93,0±18,2* 56,4±12,3* 46,4±13,7* 25,0±6,1

Этанол+КК1 (n=6) 61,5±3,8# 31,8±2,0# 23,5±2,7 14,2±2,0#

Этанол+КК10 (n=6) 64,5±4,4# 27,9±4,5# 16,0±3,3# 15,5±1,6

Этанол+моликсан (n=7) 75,6±5,1# 37,8±1,7# 24,6±4,2 18,3±3,2

Примечание: 
* – различие с группой «интактные животные» по U–критерию Манна–Уитни значимо, р ≤ 0,05;
# – различие с группой «контроль» по U–критерию Манна–Уитни значимо, р ≤ 0,05.
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ний, а на 4 сут отличался от группы «контроль» 
в 1,5 раза.

Использование теста «вращающийся стер-
жень» позволило оценить наличие мышечной ре-
лаксации, нарушения равновесия и координации 
движений. Введение этанола в дозе 1 ЛД50 значи-
тельно снижало время нахождения на вращаю-
щемся стержне.

В результате оценки степени корригирую-
щего эффекта пептидных препаратов, по кри-
терию времени удержания на  вращающемся 
стержне, отмечаются достоверные различия 
по  сравнению с  группой «контроль», начиная 
со 2 сут интоксикации. Лечебный эффект был 
наиболее выражен при применении пепти-
дов КК1 и КК10. Так, на 4 сут интоксикации до-
стоверных различий между группами, полу-
чившими пептиды КК, и  группой интактных 
животных выявлено не было. В группе, полу-
чившей моликсан, на 2 сут животные находи-
лись на стержне в  среднем в 1,5 раза больше, 
по сравнению с группой «контроль» (табл. 4). 

Интоксикация этанолом привела на 2, 4, 7 сут 
к снижению числа животных, избегавших «опас-
ной» темной камеры в 4 раза, и уменьшению ла-
тентного периода  (ЛПх – ЛП0) входа в темную 
камеру в 2–2,5 раза, по сравнению с группой ин-
тактных животных.

Введение пептидных препаратов повлияло 
на долговременную память животных в различ-
ной степени. По показателю разности латент-
ных периодов КК1 и КК10 достоверно отлича-
лись от группы «контроль», при этом разницы 
с интактными животными выявлено не было, 
что позволяет предположить наличие у препа-
ратов линии КК антиамнестического эффекта 
при коррекции этанольной интоксикации.

Моликсан также способствовал нахождению 
животных в «безопасной» камере, однако в не-
сколько меньшей степени, чем пептиды линии 
КК. Так, на 2 сут после введения этанола латент-
ный период перехода в  темную камеру у  крыс 
группы «этанол+моликсан» был в 2 раза больше 
по сравнению с животными контрольной груп-
пы (табл. 5).

При использовании методики «крестообраз-
ный лабиринт» систематически значимых изме-
нений между группами, по которым можно было 
бы сделать определенное заключение о влиянии 
пептидов линии КК и моликсана на когнитивные 
функции крыс в постинтоксикационный период, 
выявлено не было, за исключением наличия «не-
ассоциативного обучения», что было отмечено 
ранее [12].

В соответствии с классификацией токсикан-
тов по  «избирательной токсичности», пред-
ставленной в  Национальном руководстве 
«Медицинская токсикология», этанол отно-
сится к  психотропным веществам, обладаю-
щим нейротоксическим действием [13]. В осно-
ве специфического действия этилового спирта 
на  нервную систему лежит прямое и  опосре-
дованное повреждение им и его метаболитами 
плазматических и внутриклеточных мембран. 
Такие нарушения мембранных структур сопро-
вождаются возникновением липид-липидных 
и липид-белковых «сшивок», изменением ори-
ентации жирнокислотных остатков фосфоли-
пидов, что приводит к  изменению текучести 
биомембран, повышению их ионной проницае-
мости и нарушению функций рецепторных ап-
паратов нейронов [3,6,22]. Предполагается, что 
эти изменения и являются основой седативного 
и депримирующего действия этанола [2,17]. Ука-

Таблица 4
Влияние пептидных препаратов на время удерживания крыс на вращающемся стержне 

в различные сроки после интоксикации этанолом в дозе 1 ЛД50, с

Группа (число  животных)
Сроки наблюдения, сут

2 4 7 14

Интактные животные (n=6) 162,6±7,0 157,0±6,1 170,8±6,1 159,8±10,1

Контроль (n=5) 48,8±6,0* 93,6±9,0* 115,6±12,8* 160,8±5,4

Этанол+КК1 (n=6) 97,8±14,3*# 165,0±8,4# 165,8±8,9# 169,3±5,5

Этанол+КК10 (n=6) 105,0±23,3*# 157,5±9,2# 170,0±6,4# 164,1±7,9

Этанол+моликсан (n=7) 75,1±12,7* 124,6±15,9 128,0±23,0 170,6±6,1

Примечание: 
* – различие с группой «интактные животные» по U–критерию Манна–Уитни значимо, р ≤ 0,05;
# – различие с группой «контроль» по U–критерию Манна–Уитни значимо, р ≤ 0,05.
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занные механизмы действия этанола послужи-
ли критериями выбора изучаемых пептидных 
препаратов, имеющих функционально антаго-
нистичные эффекты.

Влияние на течение тяжелой алкогольной ин-
токсикации комбинированного препарата мо-
ликсана обусловлено его составляющими компо-
нентами – окисленным глутатионом и инозином 
[1]. Глутатион восстанавливает процессы деток-
сикации продуктов метаболизма этанола и кор-
рекции нарушений кислотно-основных процес-
сов  (активирует ферменты антиоксидантной 
защиты: супероксиддисмутазы, каталазы, глута-
тион-пероксидазы), а так же восстанавливает ряд 
поверхностно-клеточных рецепторов, содержа-
щих сульфгидрильные группы. Инозин, входя-
щий в состав моликсана, поддерживает нарушен-
ный энергетический клеточный обмен, так как 
при взаимодействии с фосфорной кислотой об-
разует ряд соединений макроэргов [1,8]. 

Точный спектр механизмов действия пептидов 
линии КК в настоящее время полностью не из-
учен. Однако известно, что их эффекты на ор-
ганизм, подвергшийся интоксикации этанолом, 
могут быть связаны влиянием на текучесть си-
наптических мембран, модуляцию рецепторных 
функций, процессы фосфорилирования белков, 
торможением активации микроглии, избыточ-
ного синтеза нейротоксичных цитокинов и улуч-
шением микроциркуляции во внутренних орга-
нах [14]. Ранее было показано, что пептиды линии 
КК оказывали стимулирующее влияние на холи-
нергические процессы в головном мозге на при-
мере скополаминовой модели амнезии [11]. 

Холинергические нейромедиаторные системы 
головного мозга вовлечены в регуляцию различ-
ных функций центральной нервной системы [5]. 

По мнению ряда авторов, механизмы угнетения 
сознания этанолом помимо нарушения нормаль-
ного функционирования ГАМК– и глутаматер-
гических комплексов непосредственно опирают-
ся и на холинергические рецепторные системы 
мозга [5,6,21,25]. 

Обнаруженные нами психофизиологические 
изменения у  крыс, вызванные этанолом, были 
аналогичны выявленным другими авторами [12]. 
Установлено, что нарушения исследуемых психо-
физиологических функций у отравленных этано-
лом крыс сохраняются в течение 14 сут от начала 
интоксикации. При этом моликсан и пептиды ли-
нии КК улучшают исследуемые показатели начи-
ная со 2 сут, а восстанавливают к 4–7 сут. Помимо 
положительного влияния на выживаемость, мо-
ликсан также оказывал адаптогенный эффект, 
который мог быть опосредован входящими в его 
состав окисленным глутатионом и инозином [1]. 

Пептиды линии КК также значимо повлияли 
на скорость восстановления психофизиологи-
ческих параметров животных, что в свою оче-
редь может быть связанно с  предполагаемы-
ми механизмами их действия [11,14]. Известно, 
что уровень ацетилхолина в ответственных за 
память морфологических структурах корре-
лирует со  степенью способности запоминать 
информацию, а в мозжечке – со степенью по-
сталкогольной атаксии [26]. Пептиды линии КК 
способствовали сохранению долговременной 
памяти животными на протяжении 14 сут после 
интоксикации, что может быть расценено как 
антиамнестический эффект препаратов. Кроме 
того, введение данных пептидов способствова-
ло нормализации и потенцированию ассоциа-
тивных процессов выработки рефлексов, кото-
рое было выявлено в методике УРАИ, а также 

Таблица 5 
Влияние пептидных препаратов на изменение показателя латентного периода пассивного 

избегания (ЛПх–ЛП0) болевого раздражителя у крыс после интоксикации этанолом в дозе 1 ЛД50, с

Группа (число  животных) ЛП2–ЛП0 ЛП4–ЛП0 ЛП 7–ЛП0 ЛП14–ЛП0

Интактные животные(n=6) 149,5±21,7 143,8±27,4 98,1±32,4 63,6±33,3

Контроль (n=5) 67,0±24,1* 51,6±25,9* 41,8±27,3* 8,8±6,0*

Этанол+КК1 (n=6) 136,5±25,0# 129,3±28,4# 76,0±30,6 62,5±34,4#

Этанол+КК10 (n=6) 158,8±11,8# 127,0±28,4# 110,0±34,7 89,8±36,7#

Этанол+моликсан (n=7) 124,6±23,9# 86,1±27,9*# 98,8±27,4 12,8±3,3*

Примечание: 
* – различие с группой «интактные животные» по U–критерию Манна–Уитни значимо, р ≤ 0,05;
# – различие с группой «контроль» по U–критерию Манна–Уитни значимо, р ≤ 0,05.
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ускорению восстановления подвижности и рав-
новесия.

По результатам эксперимента было установ-
лено, что исследуемые пептидные препараты 
обладают нейропротекторной активностью, со-
храняющейся даже в соматогенную фазу и по-
стинтоксикационный период. Помимо влияния 
на ключевые звенья токсикодинамики этанола 
в начале интоксикации, механизм действия КК 
и моликсана может быть результатом активации 
пептидного каскада и образования в ходе их мета-
болизма других функционально активных пепти-
дов [23]. 

Проведенное исследование показало поли-
функциональный характер действия препаратов 
линии КК и моликсана, свойственный большин-
ству регуляторных пептидов, с  установленной 
способностью пептидов улучшать процессы обу-
чения и памяти после интоксикации [23]. 

Выводы. 1. Этанол в  дозе 1  ЛД50  вызывает 
в токсикогенную стадию интоксикации наруше-
ние неврологического статуса, витальных функ-
ций и гибель 44% животных, а в соматогенную 
стадию – нарушение памяти, процессов обуче-
ния, физической выносливости и координации 
движений.

2 . Леч е б н о е  п р и м е н е н и е  п е п т и д о в 
КК1 и КК10 предотвращает развитие комы, спо-
собствует поддержанию температуры тела и ча-
стоты дыхательных движений, увеличивает 
выживаемость до 100% и сокращает сроки вос-
становления нарушенных функций ЦНС крыс 
в 1,5-2 раза.

3. Лечебное применение моликсана при инток-
сикации этанолом в дозе 1 ЛД50 увеличивает вы-
живаемость животных до 88%, сокращает срок 
восстановления способности к обучению и физи-
ческой деятельности в 1,5 раза.
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A comparative assessment of new peptide drugs with a common molecular structure Acetyl–Lys–
Lys–Arg–Arg–amide (index KK) and molixan as correction means for CNS functional disorders 
evolving in toxicogenic and somatogenic stages in ethanol-intoxicated rats is presented. 40% ethanol 
was delivered intragastrically in a dose of 1 LD50 (8 g/kg). Peptides KK1 and KK10 were administrated 
intranasally in a dose of 40 mkg/kg, molixan has been injected intraabdominally in a single dose of 
30 mg/kg, 30 min. after the intoxication onset. It was found out that 1 LD50 dose of ethanol delivered 
to rats at the intoxication toxicogenic stage disturbs the neurological status and also leads to their 44% 
death and delivered at the somatogenic stage, ethanol causes impairments in survived rats memory, 
ability to training and physical activity over two weeks after intoxication onset. When acute alcohol 
intoxication was corrected with peptide preparations KK1 and KK10 , the rats survival was 100% and 
88% when molixan was used. Along with it, the therapeutic introduction of KK1 and KK10 peptides 
allowed to avoid the emergency of states classified as “coma’” and posed anti-amnesic effect. The use 
of KK line peptides and molixan accelerates restoration rates of learning ability, physical endurance 
and motor coordination in poisoned animals by 1.5-2 times.
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